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Resumen  
 
Los adrenérgicos α2  agonistas han sido utilizados en medicina 
veterinaria desde hace ya varias décadas con el objeto de 
proporcionar, de forma dependiente de la dosis, sedación, analgesia y 
relajación muscular.  
Dentro del amplio grupo de agonistas α2 adrenérgicos encontramos a la 
dexmedetomidina. Este fármaco aprobado recientemente para su uso 
en perros y gatos, se ha extendido rápidamente por el mundo, gracias 
a su gran afinidad por los receptores α2,  lo cual hace que este sea el 
agonista α2 adrenérgico más potente. 
La dexmedetomidina, al igual que los otros fármacos agonistas α2, no 
solo produce efectos clínicos deseables, también producen una serie de 
efectos secundarios indeseables que se deben tener en cuenta a la 
hora de su administración. 
Los investigadores siguen encaminando sus estudios al desarrollo de α2 
agonistas de mejor calidad, como los que se utilizan hoy en día en la 
medicina veterinaria (detomidina, medetomidina y dexmedetomidina). 
 
 
Abstract  
 
Alfa-2 adrenergic agonist drugs have been used in veterinary medicine 
for a few decades now with the objective of providing analgesic, 
sedative and muscle relaxation effects, which  are dose-dependent. 
Within the relatively large group of alfa-2 adrenenergic agonists we 
find dexmedetomidine, this drug, approved recently for its use in 
canine and feline patients, has extended very quickly around the world 
due to its selective affinity to alfa-2 receptors, which makes it the most 
powerful alfa-2 adrenergic agonist available. REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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Dexmetomidine, as other alfa-2 agonists drugs, doesn´t just produce 
desirable clinical effects, it also produces several secondary undesired 
effects which must be taken into account when the time comes to use 
it. 
Researchers are still routing their investigations towards the 
development of better quality alfa-2 agonist drugs, such as 
detomidine, medetomidine and dexmedetomidine, nowadays widely 
used in veterinary medicine.  
Keys word: dexmedetomidina | alfa-2 agonists 
 
 
 
Introducción 
Actualmente la anestesiología veterinaria está enfocada al aporte de un 
adecuado plano anestésico proporcionando estabilidad cardiovascular y 
respiratoria, al igual que una buena analgesia. Para esto contamos con 
fármacos como los sedantes, relajantes musculares, hipnóticos, 
analgésicos entre otros. 
Numerosos investigadores han utilizado diferentes fármacos para la 
premedicación anestésica entre los cuales se encuentran los 
adrenérgicos  α2 agonistas, utilizados principalmente en la clínica  de 
pequeños animales por su potente sedación y sus propiedades 
analgésicas (Murrell & Hellebrekers, 2005), al igual que en grandes 
animales especialmente en los equinos (Murrell & Hellebrekers, 2005).  
Los adrenérgicos α2  agonistas han sido utilizados en medicina 
veterinaria desde hace ya varias décadas con el objeto de 
proporcionar, de forma dependiente de la dosis, sedación, analgesia y 
relajación muscular. La xilazina se sintetizó en el año de 1962 en 
Alemania y fue el primer adrenérgico α2 agonista utilizado en la clínica 
veterinaria como sedante y analgésico. Las publicaciones sobre la 
eficacia de la xilazina como coadyuvante  anestésico empiezan a 
aparecer en la década de los 70’, pero hasta el año de 1981 la acción  
de la xilazina no fue relacionada con la estimulación de los receptores 
centrales α2 adrenérgicos (Hsu, 1981; Clough & Hutton, 1981). 
En los siguientes años se desarrollaron diferentes fármacos con 
características similares como la clonidina y la romifidina. Este último 
es un sedante α2  agonista desarrollado a partir de la clonidina. Fue 
sintetizado por primera vez en 1985 y se la llamó STH 2130 Cl. 
Después de diversas investigaciones farmacológicas en animales de 
laboratorio, comenzaron a realizarse ensayos clínicos en caballos 
(Voegtli, 1988). Desde entonces las investigaciones se encaminaron a REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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desarrollar α2 agonistas de mejor calidad. 
Dexmedetomidina 
Uno de los fármacos pertenecientes al grupo de los adrenérgicos α2 
agonistas  es la dexmedetomidina, el cual es utilizado en perros y 
gatos, tanto en sedación como en premedicación (Granholm et al, 
2007), siendo este tan efectivo y seguro como la medetomidina en 
perros, gatos y caballos  (Gomez-Villamandos et al, 2006). Sin 
embargo en los équidos, son escasos los estudios realizados sobre la 
dexmedetomidina, siendo el estudio de Bettschart-Wolfensberger et al, 
(2005) el único encontrado en la literatura actual.  
Actualmente la dexmedetomidina se utiliza no solo como sedante o en 
combinación con otros fármacos para preanestesia, sino como fármaco 
intraoperatorio en infusión continúa  tanto en medicina veterinaria 
como humana (Guan-Yu Lin et al, 2008). 
La dexmedetomidina (+) -4-[1-(2,3, dimetilfenil) Etil]-1 H-imidazol 
(Virtanen  et al, 1988; Aantaa et al, 1993) es el adrenérgico α￿ 
agonista de mas reciente aprobación para su uso clínico en perro y 
gatos (Granholm et al, 2007), posee gran especificidad y selectividad  
α2/α1 (Kästner et al, 2001; Shehabi et al, 2004; Abdalla et al, 2006; 
Gomez-Villamandos  et al, 2006;  Granholm  et al, 2007), siendo 
superior a la selectividad de fármacos pertenecientes al mismo grupo 
como los son: clonidina, detomidina o xilazina (Virtanen et al, 1988; 
Aantaa et al, 1993); esta mayor selectividad sobre los receptores α￿ le 
confieren una mayor potencia sedante y analgésica, provocando una 
menor depresión cardiovascular (Kuusela, 2004). Estas características 
hacen de la dexmedetomidina el α2 agonista comercial más potente 
hoy en día (Uilenreef et al, 2008).  
Farmacocinética 
En general los α2 agonistas en comparación con otros sedantes, 
muestran unas tasas  altas de aclaramiento y una vida media 
relativamente más cortas (Salonen, 1992). Estudios de farmacocinética 
sobre la dexmedetomidina y levomedetomidina  en las especies ovina y 
caprina han determinado que la distribución y eliminación de este tipo 
de medicamentos en la anestesia general es muy rápida. (Kästner et 
al, 2006). 
La dexmedetomidina tiene una vida media de distribución de 6 minutos 
aproximadamente, una vida media de eliminación de 2 horas (Bhana et 
al, 2000; Yazbek-Karam  et al, 2006; Szumita et al, 2007), un alto 
porcentaje de unión a las proteínas plasmáticas (94%) (Mantz, 1999; 
Bhana et al, 2000) y a las glicoproteínas α-1  (Mantz, 1999), un 
volumen de distribución relativamente alto de 118-200 L y un 
aclaramiento sistémico de 0.5 L/min después de la administración de REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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una infusión intravenosa (Dyck & Shafer, 1993; Bhana et al, 2000; 
Yazbek-Karam  et al, 2006). Esto parámetros son muy similares a los 
que se presentan en medicina humana cuando se utiliza un rango de 
dosis de 0.2-0.7 µg/Kg/h durante un tiempo no superior a 24 horas 
(Yazbek-Karam  et al, 2006). 
Metabolismo 
El metabolismo de la dexmedetomidina se lleva a cabo en el hígado por 
la glucuronización y por el metabolismo del sistema enzimático del 
citocromo P450, responsable de la oxidación y reducción de la molécula 
(Precedex, 2004; Yazbek-Karam  et al, 2006). Debido a su 
metabolismo, los pacientes con insuficiencia hepática podrían necesitar 
dosis más bajas a las empleadas habitualmente (Maze et al, 2001). 
Excreción 
El 95% de la excreción de la dexmedetomidina se realiza por vía renal 
en metabolitos inactivos (excretado como conjugados metil y 
glucurinoides)  (Bhana et al, 2000; Maze et al, 2001) y el 5 % restante 
por heces (Maze et al, 2001; Yazbek-Karam  et al, 2006). 
Farmacodinamia 
Sistema Nervioso Central 
La sedación y analgesia es un efecto de la activación central de los 
receptores  α2 del SNC, principalmente los que se encuentran en el 
locus coeruleus (Tendillo, 1992; Granholm  et al, 2006). El locus 
coeruleus  es un importante modulador de la vigilia, pudiendo ser el 
sitio de mayor acción de los α2 agonistas adrenérgicos (Scheinin & 
Schwinn, 1992), haciendo que esta área del cerebro se la responsable 
de la sedación (Tibirica  et al, 1992).  
Los perfiles de sedación y analgesia de la dexmedetomidina se basan 
en diferentes estudios tanto clínicos como de laboratorio, donde se 
registran y evalúan los reflejos, parámetros respiratorios, 
cardiovasculares y los efectos encefalográficos (Franken et al, 2008). 
Cardiovascular 
Los efectos hemodinámicos de los α2 agonistas se describen como una 
reacción bifásica de presión sanguínea (aumento inicial de la presión 
sanguínea y subsecuente disminución) con reducción de la frecuencia 
cardiaca e índice cardiaco, incremento del índice de resistencia 
vascular, presión venosa central y mínimos cambios en la presión 
arterial pulmonar (Murrell & Hellebrekers, 2005). 
El incremento inicial en la presión sanguínea resulta de la 
vasoconstricción periférica causada por la activación de receptores α2 REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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postsinápticos en la musculatura lisa de la vasculatura periférica; esto 
va asociado con una disminución de la frecuencia cardiaca mediada por 
baroreceptores. (Murrell & Hellebrekers, 2005).  
En la segunda fase cae la presión sanguínea y se produce una 
predominante hipotensión central. La localización exacta de los 
receptores específicos responsables de la hipotensión central es 
desconocida. Los receptores α2 e imidazolinicos en el tallo cerebral 
están probablemente relacionados (Murrell & Hellebrekers, 2005). Sin 
embargo, la variación de presión depende de la dosis de α2 agonista 
administrada.  
El análisis electrocardiográfico resultante tras la aplicación de un α2 
agonista, reveló la arritmia sinusal como alteración del ritmo cardiaco 
más frecuente, seguida de la prolongación del segmento Q-T y 
bloqueos A-V (Guan-Yu Lin et al, 2008; Uilenreef et al, 2008). 
A pesar de las alteraciones cardiovasculares inducidas por la 
dexmedetomidina, es bien sabida su aplicación en infusión endovenosa 
continua en pacientes humanos con patologías coronarias, produciendo 
una disminución de la taquicardia y de la respuesta al estrés, así como 
una reducción en la tasa de mortalidad. Las dosis de dexmedetomidina 
en infusión continua utilizadas en animales, es superior a las utilizadas 
habitualmente en humanos (Pascoe et al, 2006). 
Respiratorio 
La estimulación de los receptores α2 localizados en el sistema nervioso 
central, induce depresión respiratoria (Gomez-Villamandos et al, 
2006). Kästner et al, (2001) evidencio que los α2 agonistas en caballos, 
perros y gatos producían depresión respiratoria caracterizada por 
disminución de los parámetros ventilatorios, seguida de la reducción de 
la tensión arterial de oxigeno y un incremento en la tensión de dióxido 
de carbono. Así mismo, Granholm  et al, (2006) en perros observó una 
marcada reducción de la frecuencia respiratoria respecto a los valores 
basales tras la administración de dexmedetomidina y medetomidina, 
manteniendo dicha depresión respiratoria durante 180 minutos. 
Estudios realizados en ovinos han descrito hipoxemia y edema 
pulmonar tras la aplicación de α2 agonistas, como la detomidina, 
medetomidina, dexmedetomidina y romifidina (Kästner, 2006). 
El estudio de Bettschart-Wolfensberger et al, (2005) en équidos, 
evidencio una reducción significativa de la frecuencia respiratoria tras 
la aplicación de dexmedetomidina a lo largo de todo el período de 
observación. Otros autores indican, que los receptores α2 adrenérgicos 
presentan una baja actividad sobre el centro respiratorio, induciendo 
pocos efectos depresivos sobre la actividad respiratoria (Hall et al, REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
2011 Volumen 12 Número 6 
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2000; Abdalla et al, 2006).  
Analgesia 
Los agonistas α2 tiene una potente acción antinociceptiva demostrada 
en estudios clínico y experimentales, tanto en animales como en 
humanos. Mejorando la analgesia intraoperatoria cuando se utiliza 
como preanestésico (Murrell & Hellebrekers, 2005). 
Los α2 agonistas han sido utilizados en diferentes modelos neuropáticos 
en ratas en  donde se atenuó o incluso se revirtió el dolor que se 
produce tras la ligadura de un nervio (Murrell & Hellebrekers, 2005). El 
dolor neuropático es difícil de manejar y los α2 agonistas podrían ser 
una opción para el tratamiento de aquellos casos en los que el dolor es 
resistente a los opiáceos (Murrell & Hellebrekers, 2005). 
Una corta duración de la analgesia (cerca de 1 hora) y un efecto techo 
de sedación, se observa con dosis altas de medetomidina, a 40 µg/Kg 
y dexmedetomidina a 20 µg/Kg (Guan-Yu Lin et al, 2008). La 
combinación de adrenérgicos α2 agonista y opiáceos resulta en un 
aumento del efecto analgésico  (Ossipov et al, 1989; Drasner & Fields, 
1988). 
El estudio de Valtolina et al, (2009) en perros observó que la infusión 
continua de dexmedetomidina fue igual de efectiva que la morfina en 
infusión continua, aportando  analgesia postoperatoria y sin efecto 
clínicos adversos relevantes. Los resultados de este estudio 
demuestran que las infusiones continuas de dexmedetomidina 
contribuyen a mantener un plano analgésico postoperatorio estable 
durante más de 24 horas en pacientes críticos. 
Temperatura 
Uno de los efectos que producen la activación de los receptores α2 es la  
hipotermia (Tendillo, 1992). Sin embargo, durante una anestesia 
general la hipotermia es generalmente producida en pacientes 
anestesiados por disminución de un 30% en la producción endógena de 
calor por depresión del metabolismo, por el contacto del paciente con 
superficies frías y por la administración de fluidos fríos por vía 
endovenosa. En consecuencia, la temperatura central disminuye con 
rapidez durante la primera hora de anestesia general (Campos & 
Zaballo, 2003). 
Gastrointestinal 
En el tracto gastrointestinal la dexmedetomidina produce una 
disminución de la motilidad y de las secreciones (Granholm  et al, 
2006; Yazbek-Karam  et al, 2006). REDVET. Revista electrónica de Veterinaria 1695-7504       
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Riñón  
La respuesta a la actividad de los receptores α2 adrenérgicos incluye la 
inhibición de la liberación de renina, incremento en la filtración 
glomerular y aumento en la excreción de sodio y agua (Yazbek-Karam  
et al, 2006). 
Páncreas 
La estimulación del los recetores α2 adrenérgicos localizados en la 
células β de los islotes de Lan Gerhans, pueden causar temporalmente 
una inhibición directa de la liberación de insulina. Esta hiperglicemia 
clínica no parece ser un problema en pacientes sanos (Angel & Langer, 
1988; Yazbek-Karam  et al, 2006). 
Reproductivo y Feto 
La dexmedetomidina atraviesa la barrera fetoplacentaria, pudiendo 
provocar graves alteraciones cardiovasculares en el feto que le lleven a 
la muerte. Además, en el útero gestante se pueden producir 
contracciones que pueden desencadenar un aborto. El incremento de la 
contractibilidad uterina también ha sido demostrado en yeguas tras la 
administración de xilazina, detomidina y romifidina (Schatzmann et al, 
1994). 
Ojo 
Un reciente estudio realizado por Gómez et al (2009) indica que la 
administración de 5 µg/Kg intravenoso de dexmedetomidina, no afecta 
significativamente los valores de presión intraocular ni al espesor 
central de la cornea en perros. Siendo una herramienta bastante útil 
cuando se tiene que intervenir este órgano. 
Músculo  
Entre otros efectos de la dexmedetomidina tenemos que, al igual que 
el resto de α2 agonistas la dexmedetomidina produce relajación 
muscular (Gomez-Villamandos et al, 2006).  
Otros efectos 
Los receptores α2 se encuentran localizados en numerosos tejidos y 
tipos celulares, como por ejemplo en tejido adiposo y plaquetas (Khan 
et al, 1999). La estimulación de los receptoras α￿ en plaquetas 
provoca agregación plaquetaría (Grant & Scrutton, 1980). También 
podemos encontrarlos en la superficie de los macrófagos (Spengler et 
al, 1990; Kang, 2003).  
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Dosis en algunas especies domesticas 
ESPECIE DOSIS µg/ Kg INFUSIÓN µg/Kg/h VÍA
Canina 1-20 1-3 IM, IV
Felina 1-40 IM, IV
Equina 1-5 1-3 IM, IV
Ovina 1-5 IM, IV
DEXM EDETOM IDINA
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